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Lampaan kaseöösi lymfadeniitti eli CLA (engl. caseous lymphadenitis) on märkäpesäkkeitä 
imusolmukkeisiin ja sisäelimiin, erityisesti keuhkoihin, aiheuttava infektiosairaus, jota 
esiintyy endeemisenä eri puolilla maailmaa. CLA on aiheuttanut suurissa 
lammastuottajamaissa, kuten Australiassa ja USA:ssa, huomattavia taloudellisia tappioita 
lihateollisuudelle ja villantuotannolle. CLA:n aiheuttaja on Corynebacterium 
pseudotuberculosis -bakteeri, jonka keskeisiin ominaisuuksiin kuuluu kyky selviytyä 
makrofagien sisällä. Näin se kykenee suojautumaan elimistön immuunipuolustukselta 
aiheuttaen taudinkuvaltaan kroonisen ja hitaasti etenevän sairauden. 
 
Lammaslauman sisällä CLA leviää tehokkaasti ulkoisista erittävistä märkäpesäkkeistä tai 
keuhkoista peräisin olevan märkäeritteen välityksellä, ja ilman toimenpiteitä suurin osa 
lampaista infektoituu lopulta. Tehokasta ja varmaa hoitomuotoa CLA:han ei ole, mutta 
varsinkin epidemian alkuvaiheessa toteutetuilla toimenpiteillä pystytään sen leviämistä 
hillitsemään tehokkaasti. Lisäksi tietoisuus CLA:n olemassaolosta ja merkityksestä ehkäisee 
patogeenin leviämistä CLA-vapaille tiloille. Monissa lammastuottajamaissa CLA:han 
reagointi on aikanaan ollut hidasta. Näin sairaus on päässyt leviämään laajalle 
lammaspopulaatioon, mikä on näkynyt selvästi erityisesti teurastamoilla ruhojen hylkäyksinä 
ja osapoistoina.  
 
Suomessa CLA:ta ei ole toistaiseksi tavattu, mutta leviäminen Suomeen on mahdollista 
tuontieläinten tai niiden keritsijöiden välityksellä, jotka tulevat Suomeen maista, joissa 
CLA:ta tavataan. Kun tietoa aiheesta on helposti ja nopeasti saatavilla ja toimeen ryhdytään 
heti, voidaan taudin leviämisen pysäyttämisessä onnistua paremmin kuin monissa muissa 
maissa aikanaan. Suomenkielinen informaatio puuttuu täysin, joten CLA:n olemassaoloa ja 
uhkaa ei ole laajalti tiedostettu lampurien ja eläinlääkärien keskuudessa. Tämän 
lisensiaatintutkielman tavoitteena on lisätä tietoisuutta CLA:sta, ennaltaehkäistä tätä kautta 
leviämistä sen leviämistä maahan, koota yhteen paikkaan keskeinen tutkimustieto sairaudesta 
suomeksi ja pohtia saatavilla olevan tutkimustiedon merkitystä Suomen olosuhteissa. Tässä 
kirjallisuuskatsauksessa esitellään kattavasti CLA:n kontrollointimenetelmiä ja pohditaan 
niiden käyttökelpoisuutta Suomen olosuhteissa. Tavoitteena on antaa eläinlääkäreille, 
lampureille ja lammastuotannon parissa työskenteleville konkreettisia välineitä CLA:n 
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leviämisen kontrollointiin siltä varalta, että tauti tänne syystä tai toisesta saapuu.   
 
CLA on määritelty ilmoitettavaksi eläintaudiksi eläintautilain (441/2013) nojalla annetun 
Maa- ja metsätalousministeriön asetuksen 1 § 15. kohdassa (MMMa 1010/2013). Jos 
kunnaneläinlääkäri epäilee tai toteaa ilmoitettavan eläintaudin, on hänen eläintautilain 
(441/2013) 16 § 1. momentin mukaan ilmoitettava asiasta aluehallintovirastolle. Ilmoitus on 
tehtävä viimeistään seuraavana arkipäivänä, ja kyseinen ilmoitus on sisällytettävä myös 
Elintarviketurvallisuusvirastolle kuukausittain toimitettavaan koosteeseen (MMMa 
1010/2013).  
 
Lampaille ja vuohille suunnitellaan parhaillaan terveydenhuolto-ohjelmaa. Terveydenhuollon 
koordinoinnin ja kehittämisen asiantuntijaryhmän kokouksessa5.6.2014 linjattiin lammas- ja 
vuohiterveydenhuollon kansallisen tason vaatimukset (ETT 2014). Vaatimusten mukaan niillä 
lammastiloilla, jotka myyvät eloeläimiä muille tiloille, ei saa esiintyä CLA:ta.  
 
2 ETIOLOGIA 
CLA:n aiheuttaja on Corynebacterium pseudotuberculosis. Lajissa esiintyy kahta 
patogeenistä biotyyppiä, joista toinen infektoi lampaita ja vuohia (teoksessa Radostits ym. 
2007). C. pseudotuberculosis -bakteerista ei ole kuvattu kantoja, jotka eivät kykenisi 
aiheuttamaan tautia (katsauksessa Baird  & Fontaine 2007). Keskeistä C. 
pseudotuberculosiksen patogeneesille on sen kyky tunkeutua solun sisään ja säilyä siellä 
hengissä (McKean ym. 2007, Valdivia ym. 2013). 
 
Bakteerin kyky tuottaa fosfolipaasi D –eksotoksiinia (PLD:tä), on tyypillinen ominaisuus 
CLA:ta sairastaneilta eläimiltä eristetyille kannoille (Pépin 1989) ja se on kyseisen bakteerin 
keskeinen virulenssitekijä (Hodgson ym. 1992). C. pseudotuberculosis -kannat, joilta on 
poistettu fosfolipaasi D:tä koodaava geeni, eivät kykene aiheuttamaan CLA:ta lampaalla 
(Hodgson ym. 1992). Toinen tärkeä virulenssitekijä C. pseudotuberculosiksella on soluseinän 





CLA:ta esiintyy laajalti eri puolilla maailmaa ja monissa suurissa lammastuottajamaissa 
(Radostits ym. 2007). Australiassa hyvin laajamittaisessa teurastamomateriaaliin perustuvassa 
tutkimuksessa CLA:n esiintyvyydeksi aikuisilla, yli 3-vuotiailla uuhilla saatiin 53 % (Batey 
1986). Stoops. ym (1984) saivat vastaavantyyppisessä tutkimuksessa CLA:n esiintyvyydeksi 
Yhdysvalloissa 42 %. Rokotusohjelman käyttöönottamisen myötä CLA:n esiintyvyys on 
vuosien mittaan Australiassa laskenut merkittävästi (Paton ym. 2003, Bush ym. 2012). 
Vuonna 1995 se oli keskimäärin 26 % (Paton ym. 2003), ja vuonna 2009 enää viisi prosenttia 
(Bush ym. 2012). 
 
Kanadassa teurastamomateriaalilla tehdyssä tutkimuksessa viljelyllä varmistettujen CLA-
tapausten esiintyvyydeksi saatiin 21 % (Arsenault ym. 2003). Egyptissä Al-Gaabary ym. 
(2009) saivat kliinisten tautitapausten perusteella tehtyjen viljelyjen avulla esiintyvyydeksi 
22 %. Iranissa puolestaan histopatologisesti varmistettujen tautitapausten esiintyvyydeksi 
saatiin 20 % (Zavoshti ym. 2012). 
 
Binns ym. (2002) toteuttivat vuosina 1990–1999 Iso-Britanniassa eläinlääkäreille ja 
lammasfarmareille kyselytutkimuksen, jossa havaittiin selvä, tasaisesti kasvava trendi 
paiseiden ja varmistettujen CLA-tapausten esiintyvyydessä ja ilmaantuvuudessa vuosien 
mittaan. Kaikkiaan 45 % lampureista oli kyseisten vuosien aikana havainnut lampaillaan 
paiseita, mutta vain 14 % näistä oli lähettänyt viljelynäytteen laboratorioon CLA:n 
varmistamista varten. Edelleen 11 %:lla näistä tiloista taudinaiheuttajaksi oli varmistunut C. 
pseudotuberculosis. 
 
Pohjoismaista Norjassa raportoitiin taudinpurkauksesta ensimmäisen kerran vuonna 2009, 
jolloin suurin osa siitospässiringin 33 pässistä sairastui CLA:han. Pässiringin uuhista 
seropositiivisia oli 4,2 % (Hektoen 2012). Tautia esiintyy myös Ruotsissa, mutta se on siellä 
harvinainen (Statens Veterinärmedicinska Astalt 2013). Yleisesti ottaen tarkkaa tietoa taudin 
esiintyvyydestä Euroopassa löytyy vähän, esimerkiksi teurastamomateriaalia hyödyntäviä 
laajamittaisia tutkimuksia ei ole Euroopassa toteutettu. 
 
Virossa tilanne CLA:n suhteen on epävarma, eikä ole varmuutta siitä, onko maa CLA-vapaa 




4 TALOUDELLINEN MERKITYS 
CLA:n merkitys lihantarkastuksessa liittyy ensisijaisesti sen aiheuttamiin paiseisiin. 
Paiseiden esiintyminen lisää merkittävästi lammasruhojen hylkäyksiä ja osapoistoja 
teurastamoilla (Arsenault ym. 2003). Tämä aiheuttaa lihateollisuudelle merkittäviä tappioita 
maissa, joissa CLA:ta esiintyy runsaasti. Australiassa edellä mainitut kulut on arvioitu 12–15 
miljoonaksi dollari suuruisiksi (Paton ym. 2003). Lisäksi Yhdysvalloissa yleisen CLA:n 
sisäisen muodon uskotaan olevan yhteydessä uuhien kuihtumiseen, minkä on oletettu 
aiheuttavan merkittäviä tappioita (Stoops ym. 1984). 
 
CLA:n on osoitettu myös heikentävän lampaiden villan tuotantoa (Paton ym. 1988, Paton ym. 
1994). Tämän on arvioitu Australiassa aiheuttavan villan tuotannolle 17 miljoonan dollarin 
tappiot (Paton ym. 1994). 
 
Tuottajan kokemat tappiot riippuvat pitkälti hylättyjen ruhojen määrästä ja saattavat vaihdella 
eri maiden välillä riippuen siitä, kuinka herkästi ruhoja hylätään paiseiden takia (teoksessa 
Sargison 2008). Esimerkiksi Australiassa ruhoista saatetaan poistaa useita paiseita ilman koko 
ruhon hylkäystä, kun taas Iso-Britanniassa jo muutama paise riittää perusteeksi hylätä ruho 
(Baird 2003). Patonin ym. (2003) australialaisille lammastuottajille teettämässä kyselyssä 
34 % kyselyyn vastanneista arvioi CLA:n aiheuttamat tuotantotappiot lieviksi, ja vain 
muutama prosentti kohtalaisiksi tai vakaviksi. Toisaalta tuottajien tietämys CLA:n 
vaikutuksista lammastuotantoon vaihteli: esimerkiksi vain 38 % tiesi sen aiheuttavan kolmen 
miljoonan dollarin vuotuiset kustannukset pelkästään ruhojen osapoistoina. Vastaajista 42 % 
ei tiennyt CLA:lla olevan vaikutusta villan tuotantoon. On huomioitava, että CLA:n 
esiintyvyys Australiassa on ollut koko ajan laskusuunnassa rokotusohjelman ansiosta (Paton 





5.1 Infektion leviäminen 
C. pseudotuberculosis tarttuu ensisijaisesti ihon kautta. Bakteerin muodostamien ulkoisten 
paiseiden puhjetessa niistä erittyy runsaasti infektiivistä märkäeritettä, joka voi kontaminoida 
muiden lampaiden ihoa joko suorassa kontaktissa tai ympäristön, tavaran tai ihmisen 
välityksellä. Osaltaan taudin leviämistä edistää patogeenin hyvä säilyminen ympäristössä 
infektiokykyisenä (teoksessa Baird 2007). Kokeellisesti on osoitettu, että tauti tarttuu 
keuhkopaiseiden välityksellä: uusia tautitapauksia on ilmaantunut lammasryhmissä, vaikkei 
potentiaalisilla tartunnan levittäjillä ole havaittu ulkoisia, erittäviä paiseita (Ellis ym. 1987). 
CLA-keuhkopaiseita saaneilla eläimillä on osoitettu esiintyvän hengitysteissä märkäistä 
materiaalia (Stoops ym. 1984). Tämä tukee ajatusta patogeenin leviämisestä keuhkojen 
eritteiden välityksellä ympäristöön. 
 
Ihossa olevia vaurioita pidetään taudin tarttumisen kannalta tärkeinä (teoksessa Maxie 2007). 
Keritsimisen yhteydessä syntyvien ihovaurioiden vakavuusaste ei välttämättä ole ratkaisevan 
tärkeä tekijä CLA:n ilmaantuvuudessa (Paton ym. 1996). Vertaillessaan kokeellisesti C. 
pseudotuberculosista sisältäneellä liuoksella infektoituja lammasryhmiä Paton ym. (2002) 
huomasivat, että keritsimisen ajankohta ei vaikuttanut CLA-muutosten esiintymiseen 
raadonavauksessa 12 viikkoa infektoinnin jälkeen. Pisin väli keritsimisen ja infektoivaan 
liuokseen dippaamisella oli 24 viikkoa, lyhin 0 päivää. Kaikilla ryhmillä CLA:n 
ilmaantuvuus nousi 50:en ja 60:en prosentin välille. Kyseisen tutkimuksen perusteella C. 
pseudotuberculosis tarttuu helposti ihon kautta liuosten välityksellä riippumatta siitä onko 
lampaalla keritsimisestä aiheutuneita ihovaurioita vai ei. Mekanismi, jolla C. 
pseudotuberculosis kykenee tunkeutumaan vaurioitumattoman ihon läpi, ei ole tiedossa, 
mutta tutkijat epäilivät, että villan kastuminen saa aikaan ihon puolustusmekanismien 
heikentymisen edesauttaen infektion syntyä. 
 
O’Reilly ym. (2008) tarkastelivat kirjallisuuden avulla CLA:n kolmea mahdollista 
infektioreittiä luodakseen matemaattisen mallin taudin leviämisestä. Ensimmäisessä 
infektioreitissä imusolmukkeisiin muodostuvat paiseet puhkeavat tarpeeksi suurennettuaan, 
jolloin lammas kykenee infektoimaan muita paiseesta erittyvän märkäeritteen välityksellä. 
Paiseen puhkeamisen ja keskimäärin kolme viikkoa kestävän eritysvaiheen jälkeen lammas ei 
ole enää infektiivinen, ellei sille ole kehittynyt keuhkoihin muutoksia. Toisessa keskeisessä, 
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kokeellisesti osoitetussa infektioreitissä keuhkopaiseista kärsivän lampaan yskösten mukana 
märkäeritettä pääsee ympäristöön, jossa se voi tartuttaa lampaita niiden ihoa 
kontaminoimalla. Tämän seurauksena terveet lampaat saavat ulkoisia ja myöhemmin 
mahdollisesti myös sisäisiä paiseita. Keuhkomuutoksista kärsivän lampaan oletetaan 
matemaattisessa mallissa olevan lopun ikäänsä infektiokykyinen, mutta infektiivisyyden 
kestoa ei tässä tartuntareitissä ole osoitettu kokeellisesti. Kolmannessa mahdollisessa 
infektioreitissä C. pseudotuberculosis leviää keuhkopaiseiden saastuttaman aerosolin 
välityksellä terveen lampaan keuhkoihin muodostaen primaareja keuhkomuutoksia. Tätä 
infektioreittiä ei ole kokeellisesti osoitettu. Keuhkopaiseiden uskotaan pääasiassa olevan 
seurausta bakteerin leviämisestä ulkoisista paiseista veren välityksellä muualle elimistöön, eli 
lammas on saanut tartunnan alun perin jommankumman ensin mainitun tartuntareitin 
välityksellä. 
 
Hyödyntäen kirjallisuudesta kokoamaansa tietoa C. pseudotuberculoksiksen infektioreiteistä 
sekä neljän luontaisesti infektoituneen lampolan lampaista kerättyä kliinistä ja post mortem -
aineistoa O’Reilly ym. (2008) loivat matemaattisen mallin CLA:n leviämiselle. Mallin 
mukaan epidemian alkuvaiheessa infektio leviää pääasiassa ulkoisten paiseiden välityksellä. 
Mallin ennusteen mukaan keuhkopaiseita kehittäneiden eläinten osuus lampolassa kasvaa 
epidemian jatkuessa. Koska mallissa keuhkopaiseita saaneiden lampaiden oletetaan jäävän 
pysyvästi infektiokykyisiksi, keuhkopaiseiden välityksellä tapahtuvan infektion leviämisen 
merkitys korostuu epidemian muuttuessa lampolassa endeemiseksi. 
 
Uuteen lampolaan tai laumaan CLA leviää pääasiassa muualta saapuneen infektoituneen 
ostoeläimen tai siitospässin välityksellä (Watson & Preece 2001). Joissakin tapauksissa CLA 
on arvioitu saattaneen levitä lampolaan ulkopuolisen keritsijän välityksellä. Pinnallisista 
CLA-muutoksista erittyvä märkäinen materiaali saattaa kontaminoida keritsijän varusteita ja 
vaatteita. Jos hygieniasta tilojen välillä ei huolehdita, on CLA:n leviäminen uudelle tilalle 






CLA on etupäässä aikuisten lampaiden tauti, kuten Bateyn ym. (1986) teurastomoaineistolla 
suurella ruhomäärällä toteutettu tutkimus osoittaa. Tutkijat jakoivat lampaat kolmeen eri 
ryhmään: yli 3-vuotiaat uuhet, yli 1-vuotiaat pässit ja yli 8 kuukauden ikäiset karitsat. CLA-
tapausten esiintyvyys kasvoi iän mukana huomattavasti: karitsoilla se oli vain 5 %, kun taas 
pässeillä 46 % ja uuhilla 53 %. Monissa muissakin tutkimuksissa on osoitettu CLA:n 
esiintyvyyden kasvavan lampailla iän myötä (Batey 1986, Binns ym. 2002, Al-Gaabary ym. 
2010, Zavoshti ym. 2012). 
 
Eniten CLA:han viittaavia muutoksia ja varmistettuja tautitapauksia esiintyy 1-2-vuotiailla 
lampailla (Binns ym. 2002, Al-Gaabary ym. 2009). Nuoret, 1-2-vuotiaat lampaat ovat 
serokonversion eli vasta-ainetason nousun perusteella vanhoja lampaita herkempiä saamaan 
C. pseudotuberculosis -tartunnan keritsimisen yhteydessä tai sen jälkeen. C. 
pseudotuberculosisiksen Vasta-aineiden esiintyvyys on yli 3-vuotiaiden lampaiden 
ikäryhmässä suurempaa kuin nuorilla, mutta serokonversio vähäisempää johtuen 
mahdollisesti vanhoille lampaille bakteeria vastaan kehittyneestä immuniteetista (Al‐
Rawashdeh & Al‐Qudah 2000). Tämä on linjassa Patonin ym. (1996) arvion kanssa, jonka 
mukaan jopa 75 % uusista CLA-tartunnoista ilmenee 1- ja 2-vuotiaiden ikäryhmässä, jos 
infektio on endeemisenä laumassa. 
 
 
5.2.2 Keritsiminen ja siihen liittyvät tekijät 
 
CLA:n esiintyvyys kasvaa merkittävästi keritsimisen jälkeen (Al‐Rawashdeh & Al‐Qudah 
2000). Australiassa keritsimistä pidetään keskeisenä altistavana tekijänä uusien CLA-
infektioiden syntymiselle (teoksessa Baird 2007). Paton ym. (1996) tutkivat, miten 
keritsimisen aikaiset ympäristötekijät ja keritsimisen jälkeiset tekijät vaikuttavat CLA:n 
serologiseen ilmaantuvuuteen 1- ja 2-vuotiaissa yhtaikaa kerityissä lammasryhmissä. 
Lampaiden pitäminen yhdessä katoksen alla vähintään tunnin ajan keritsimisen jälkeen oli 
yksi merkittävä tekijä, joka nosti CLA:n ilmaantuvuutta. Ympäristön olosuhteilla keritsimisen 
aikaan ei havaittu olevan yhteyttä ilmaantuvuuteen. Tämä vahvisti tutkijoiden näkemystä 
siitä, että CLA tarttuu nimenomaan kerittävien lammasryhmien sisällä suorassa kontaktissa, 
ei ympäristön kontaminanttien välityksellä. Tutkijat pohtivat, että kerityn lammasryhmän 
pitäminen yhdessä lähekkäin suojaisissa olosuhteissa keritsimisen jälkeen tarjoaa C. 
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pseudotuberculosikselle hyvät edellytykset levitä keuhkopaiseiden saastuttamien aerosolien 
välityksellä ihonaarmuihin. Yhteyttä ihonaarmujen vakavuudella ja CLA:n ilmaantuvuudella 
ei ole havaittu, mutta tämä saattaa selittyä esimerkiksi ihovaurioiden vakavuusasteen 
tasaisuudella (Paton ym. 1996). 
Loiskäsittely keritsimisen yhteydessä lampaan päälle suihkutettavalla liuoksella 
moninkertaistaa lampaan riskin sairastua CLA:han. Tämä voidaan selittää C. 
pseudotuberculosiksen kyvyllä säilyä hengissä liuoksissa, joita kierrätetään tai käytetään 
uudelleen (Paton ym. 1996). Keritsimisen ja dippaamisen välin pidentäminen ei vähennä 
riskiä CLA-infektion saamiselle, mikäli liuos sisältää taudinaiheuttajaa. Kokeellisessa 
infektiossa 275 bakteerisolua millilitrassa on riittävä konsentraatio CLA-infektion 
aikaansaamiseksi (Paton ym. 2002). 
 
Al-Rawashdeh & Al-Qudah (1998) tutkivat, miten keritsiminen vaikuttaa CLA:n 
ilmaantuvuuteen kahdessa eri ikäryhmässä (1-2- ja ≥3-vuotiaat) kaikkiaan neljässä eri 
laumassa. Nuorempien ikäryhmässä CLA:n serologinen ilmaantuvuus lisääntyi merkittävästi 
kolmessa neljästä keritystä laumasta verrattuna kontrolliryhmään. Vanhempien lampaiden 
ryhmissä keritsiminen ei vaikuttanut merkittävästi CLA:n serologiseen ilmaantuvuuteen. 
Tämän tutkimuksen perusteella keritsiminen lisää nimenomaan nuorten lampaiden riskiä 
sairastua CLA:han.  
 
Ulkopuolisten keritsijöiden käytön todettiin olevan yhteydessä CLA:han viittaavien 
muutosten esiintymiseen Binnsin ym. (2002) toteuttamassa isobritannialaisessa 
tutkimuksessa. Samassa tutkimuksessa tutkijat havaitsivat paiseiden esiintymispaikkojen 
poikkeavan Australiassa tehtyjen tutkimusten tuloksista. Tämä sai tutkijat epäilemään, että 
taudin synnylle altistavat tekijät Iso-Britanniassa poikkeaisivat merkittävästi australialaisista 
eikä keritsimistilanne olisi niin merkittävä infektion leviämisen kannalta.  
 
 
5.2.3 Lampaiden pito-olosuhteet 
 
Lampaiden suuri määrä tilalla on Iso-Britanniassa yhdistetty CLA:han viittaavien paiseiden 
esiintymiseen. Paiseita esiintyy siellä lampailla ennen kaikkea pään ja kaulan alueella (Binns 
ym. 2002). Tämä viittaa taudin leviämiseen mahdollisesti pään tai suun haavaumien kautta 
9 
 
ahtaissa karsinoissa. C. pseudotuberculosis pääsee helposti leviämään lampaasta toiseen joko 
suorassa kontaktissa tai ympäristön välityksessä esim. niiden ruokaillessa yhdessä tai 
tapellessa keskenään. Varmaa tietoa taudin leviämistavoista tai riskitekijöistä Iso-Britanniassa 





Uudessa-Seelannissa merino-rotuisilla lampailla on havaittu enemmän CLA:ta kuin muilla. 
Tämä saattaa johtua kyseisen rotun hennommasta ja ryppyisemmästä ihosta verrattuna 





Ostoeläimet on havaittu olevan yhteydessä paiseiden esiintymiseen ja varmistettuihin CLA-
tapauksiin (Watson & Preece 2001, Binns ym. 2002). Useissa tapauksissa tilalliset ovat 
kyenneet yhdistämään CLA-epidemian puhkeamisen johonkin tiettyyn ostoeläimeen (Watson 
& Preece 2001). On tyypillistä, että CLA-infektio tulee pässin mukana lihaa tai villaa 
tuottavaan lampolaan, kun taas jalostuslampoloissa epidemian alku on yhdistetty tasaisemmin 
molempiin sukupuoliin (Watson & Preece 2001). 
 
6 ERI TAUTIMUODOT JA KLIINISET OIREET 
6.1 Ulkoinen muoto 
 
Taudin ulkoisessa muodossa tyypillinen kliininen oire on pinnallisten imusolmukkeiden 
suurentuminen pyogranuloomien muodostumisen seurauksena. Paiseet voivat olla joko 
suljettuja tai avoimia. Avoimet paisteet erittävät vaaleaa, maitomaista tai kermamaista 
märkää. Villa saattaa harventua imusolmukkeen päältä (Al-Gaabary ym. 2009). CLA-
muutoksia voidaan havaita käsin tunnustelemalla jo kahden viikon kuluttua infektiosta, mutta 
keskimäärin muutokset ovat havaittavissa 49 vuorokauden kuluttua infektiosta. Paiseiden 
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eritysvaihe kestää keskimäärin kolme viikkoa (O’Reilly ym. 2008). CLA voi aiheuttaa 
paiseiden muodostumista myös iholla, ja tähän saattaa liittyä villan harvenemista paiseen 
alueelta. Kyseinen muoto ei ole tyypillinen CLA:lle (teoksessa Baird 2007). Yksittäiset 
märkäpesäkkeet voivat kasvaa halkaisijaltaan 15 cm:n kokoisiksi, mutta 3-5 cm:n 
kokoluokka on tavallisempi (teoksessa Baird 2007). Imusolmukkeet, joissa CLA-muutoksia 
voidaan palpaatiossa havaita, on esitetty kuvassa 1. 
 
Lampaalla tauti voi ilmetä esimerkiksi leuan alla, lavan edessä, reiden etupuolella, utareissa 
ja polven takana sijaitsevien imusolmukkeiden suurentumisena (teoksessa Radostits ym. 
2007). Tyypillinen muutosten sijaintipaikka saattaa vaihdella alueellisesti. Esimerkiksi 
Binnsin ym. (2002) tekemä kyselytutkimus sekä Malonen ym. (2005) tutkimuksen post 
mortem -löydökset antavat viitteitä siihen suuntaan, että CLA-muutoksia esiintyy Iso-
Britanniassa lampailla yleisimmin pään ja kaulan alueella. Tämä tarkoittaa käytännössä leuan 
alla, nielun takana ja korvan alla sijaitsevia imusolmukkeita (kuva 1). Malonen ym. (2005) 
tutkimuksessa useimmin infektoitunut imusolmuke oli korvanalusimusolmuke. Baird & 
Fontaine (2007) päätyvät katsauksessaan johtopäätökseen, että muualla maailmassa CLA-
muutoksia esiintyy eniten muualla kuin pään ja kaulan alueella. 
 
CLA:n ulkoiseen muotoon ei yleensä liity imusolmukkeiden suurenemisen lisäksi muita 




Kuva 1. Pinnallisten imusolmukkeiden sijainti lampaalla. Kuva Mikko Hovila. 
 
 
6.2 Sisäinen muoto 
 
Taudin sisäisellä muodolla tarkoitetaan pyogranuloomien muodostumista sisäelimiin ja 
sisäisiin imusolmukkeisiin (teoksessa Baird 2007). Tyypillisimmin taudin aiheuttamia 
muutoksia syntyy tässä tautimuodossa rintaontelon alueella, ja niitä voi esiintyä 
huomattavalla osalla CLA:ta sairastavista lampaista (Stoops ym. 1984, Batey 1986, Arsenault 
ym. 2003).  Vaikuttaa siltä, että sisäisen muodon esiintyvyys vaihtelee maantieteellisesti: 
Australiassa selvästi suurin osa CLA-muutoksista on ulkoisia (Batey 1986), kun USA:ssa 
(Stoops ym. 1984) ja Kanadassa (Arsenault ym. 2003) yleisimmin muutoksia on esiintynyt 
rintaontelossa.  
 
Rintaontelon muutokset sijaitsevat käytännössä joko keuhkoissa tai rintaontelon 
imusolmukkeissa. Jos CLA-muutoksia esiintyy keuhkokudoksessa, niitä on usein 
useammassa eri kohdassa keuhkokudosta. Keuhkomuutosten koko voi vaihdella juuri ja juuri 
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palpoitavasta muutoksesta sellaiseen, joka kattaa lähes koko toisen keuhkopuoliskon. Eniten 
CLA-muutoksia rintaontelon imusolmukkeista esiintyy keuhkoputkien tai välikarsinan 
imusolmukkeissa (Stoops ym. 1984). 
 
Muita mahdollisia elimiä tai paikkoja, joissa CLA-muutoksia on raportoitu esiintyvän, ovat 
mm. maksa, munuaiset (Stoops ym. 1984, Arsenault ym. 2003), utare, kivekset, peritoneum 
(Arsenault ym. 2003), keskushermosto, sydän ja nivelet (katsauksessa Baird & Fontaine 
2007). Laajassa, yhdysvaltalaisella teurastamomateriaalilla suoritetussa tutkimuksessa CLA-
muutoksia esiintyi vatsaontelon elimistä yleisimmin maksassa ja sen jälkeen munuaisissa. 
CLA-muutosten esiintyvyys vatsaontelon elimissä oli 12 % (Stoops 1984). 
 
Taudin sisäinen muoto voi esiintyä yhdessä ulkoisen muodon kanssa, jolloin pyogranuloomia 
on sekä pinnallisissa imusolmukkeissa että sisäelimissä. Pyogranuloomien esiintyminen 
pelkästään sisäelimissä on varsin tavallista, joten kliinisessä tutkimuksessa palpoiden 
havaittavien muutosten puuttuminen ei sulje CLA:n mahdollisuutta pois (Batey 1986, 
Arsenault ym. 2003, Malone ym. 2006). Ulkoista muotoa sairastavista lampaista arviolta 
25:lle %:lle kehittyy myös taudin sisäinen muoto (O’Reilly ym. 2008). 
 
Teurastamomateriaalilla tehdyissä tutkimuksissa sisäisen muodon esiintyvyys on vaihdellut. 
Esimerkiksi Bateyn ym. (1986) tutkimuksessa aikuisilla uuhilla pelkästään sisäelimissä 
havaittavia paiseita oli 15:sta %:lla CLA-tapauksista, kun taas Arsenault ym. (2003) 
havaitsivat, että vain 26:lla %:lla viljelyllä varmistetuista CLA-tapauksista oli ulkoisesti 
havaittavia paiseita. Iän myötä sisäelimissä esiintyvien paiseiden esiintyvyys kasvaa, sekä 
yksinään että yhdessä ulkoisten paiseiden kanssa (Batey 1986). 
 
 
6.3 Muut kliiniset oireet ja vaikutus tuotantoon 
 
Sisäelimissä esiintyviin paiseisiin on yhdistetty etenevä kuihtuminen eli ns. ”thin ewe” -
syndrooma (teoksessa Radostits ym. 2007). Myös muita, paiseiden sijaintipaikkaan liittyviä 
oireita, kuten yskää ja muuta hengitystieoireilua voi esiintyä (teoksessa Robertson ym. 2012). 
Kuntoluokan huononeminen ja paiseiden esiintyminen sisäelimissä eivät välttämättä korreloi 
keskenään kuten Arsenaultin ym. (2003) teurastomateriaalilla suoritetussa tutkimuksessa 
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havaittiin. Paton ym. (1994) tutkivat kokeellisesti infektoitujen lampaiden painonkehitystä 
vuoden ajan eivätkä havainneet infektiolla olevan vaikutusta lampaiden painonkehitykseen 
verrattuna kontrolliryhmään.  
 
C. pseudotuberculosis -tartunnan on osoitettu vähentävän villan tuotantoa sekä kokeellisesti 
infektoiduilla lampailla (Paton ym. 1988) että seurattaessa luontaisesti infektoituvia 
lammasryhmiä (Paton ym. 1994). Jälkimmäisessä tapauksessa villan tuotanto väheni 4,1–
6,6 % (Paton ym. 1994). Villan tuotannon väheneminen on yhdistetty infektioon ja siitä 
seuraavaan vasta-ainetason nousuun (Paton ym. 1994) muttei CLA-muutosten esiintymiseen 
ruhossa (Paton ym. 1988). Tämä viittaa siihen, että villan tuotannon väheneminen tapahtuu 
infektion alkuvaiheessa eikä sitä enää tapahdu myöhemmin. On arveltu, että villan tuotannon 
väheneminen liittyy immuuni- ja tulehdusreaktion aiheuttamaan aineenvaihdunnan 
kiihtymiseen (Paton ym. 1994). 
 
Satunnaisesti C. pseudotuberbulosiksen on havaittu aiheuttavan myös utaretulehdusta, mikä 
on todennäköisesti seurausta infektion leviämisestä paikallisista imusolmukkeista 
utarekudokseen. Utaretulehdus voi ilmetä joko akuuttina suppuratiivisena utaretulehduksena 
tai sitten kroonisena kapseloituneena paiseena utarekudoksessa (teoksessa Baird 2007). Tästä 
on seurauksena maidontuotannon lasku ja edelleen karitsoiden huono kasvu, jopa kuolemat 
(teoksessa Radostits 2007). 
 
7 PATOGENEESI 
7.1 Primääri-infektio ja infektion leviäminen imukudokseen 
Infektion lähteitä ovat infektoituneiden eläinten puhjenneista paiseista sekä nenästä ja suusta 
peräisin olevat eritteet (teoksessa Radostits ym. 2007). Märkäerite sisältää erittäin runsaasti 
eläviä patogeenejä, 105–107 bakteeria grammassa märkää, joten paiseen puhkeaminen 
kontaminoi tehokkaasti lähellä olevia eläimiä ja ympäristöä (teoksessa Baird 2007). 
Ihovaurioita pidetään tärkeänä infektioporttina (teoksessa Radostits ym. 2007). Samoin 
patogeeniä sisältävän liuoksen välityksellä C. pseudotuberculosis tarttuu tehokkaasti, vaikka 
ihovaurioille altistavasta keritsimisestä on jo pidemmän aikaa ja siitä aiheutuneet ihovauriot 
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parantuneet (Paton ym. 2002). Tyypillisesti infektion katsotaan olevan seurausta 
haavainfektiosta, joka etenee paikallisiin imusolmukkeisiin (teoksessa Maxie 2007). 
Primaari-infektio haavassa paranee yleensä spontaanisti. Vain pieni osa haavainfektioista 
etenee imukudokseen, mutta infektio kroonistuu taudinaiheuttajan päästyä paikallisiin 
imusolmukkeisiin makrofagien mukana (teoksessa Maxie 2007).  
 
Osa infektion saaneista lampaista pystyy torjumaan infektion, vaikka infektioannos olisi suuri 
(Paton ym. 1988). Patonin ym. (1988) tutkimuksessa 16 % rokottamattomista lampaista ei 
kehittänyt CLA:lle tyypillisiä muutoksia, vaikka lampaat infektoitiin kokeellisesti hieromalla 
ihoviiltoon n. 1 g CLA-muutoksista kerättyä märkäeritettä. Oletettavasti akuutin vaiheen 
tulehdusreaktiolla, jossa infektiopaikalle kertyy runsaasti neutrofiilejä, on suuri merkitys 
mahdollisella infektion torjumisella. Infektio kroonistuu, ellei elimistö ei onnistu tässä. 
(Guilloteau yms. 1990). 
 
7.2 Pyogranulomatoottisen tulehduksen syntyminen imusolmukkeissa 
Keskeistä C. pseudotuberculosis -infektion kroonistumisessa on bakteerin selviytyminen ja 
kyky jakautua primaari-infektiopaikalle saapuvissa ja myöhemmin imusolmukkeisiin 
kerääntyvissä, taudinaiheuttajia fagosytoivissa makrofageissa. Makrofagien mukana 
taudinaiheuttaja pääsee nopeasti leviämään paikallisiin imusolmukkeisiin. Infektoituneen 
imusolmukkeen kuorikerrokseen muodostuu useita hyvin pieniä märkäpesäkkeitä 
(mikroabskesseja) ensimmäisen vuorokauden sisällä infektion saamisesta (katsauksessa Baird 
& Fontaine 2007).  
 
C. pseudotuberculosiksen tärkein virulenssitekijä CLA:n patogeneesissä on PLD-eksotoksiini 
(Hodgson ym. 1992). PLD lisää verisuonten läpäisevyyttä, minkä seurauksena plasmaa 
karkaa verisuonista kudoksiin ja nesteen virtaus imusuonissa lisääntyy. Tämä saattaa edistää 
bakteerien kulkeutumista primaari-infektiopaikalta muualle elimistöön imunesteen mukana 
(katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Bakteerit tuottavat fagosytoivien makrofagien sisällä 
PLD:tä, joka saa aikaan makrofagien tuhoutumista. Oletus on, että PLD:llä on keskeinen 
rooli märkäpesäkkeen muodostuksessa ja tälle patogeenille tyypillisessä syklissä, johon 
kuuluvat bakteerien fagosytoosi, niiden jakautuminen fagosyyteissa ja fagosyyttien 
tuhoutuminen. Tämän jälkeen makrofageista vapautuneet bakteerit ovat valmiina 
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infektoimaan uusia isäntäsoluja (McKean ym. 2007). 
 
Infektion edetessä mikroabskessien määrä moninkertaistuu ja ne alkavat yhdistyä 
muodostaen lopulta yhtenäisen, rakenteeltaan järjestäytymättömän märkäpesäkkeen 
(katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Tämä imusolmukkeen kuorikerrokseen muodostuva, 
runsaasti bakteereita sisältävä kuolioinen keskus on yleensä nähtävissä kuusi päivää infektion 
saamisen jälkeen, ja 12:sta päivän kuluttua infektiosta kuolioisen keskuksen ympärille 
ilmestyy sidekudoksinen kapseli (Pépin ym. 1994). Varhaisissa pyogranuloomissa 
märkäeritteen väri on vihertävää johtuen eosinofiilien suhteellisen suurista määristä, ja se on 
koostumukseltaan melko juoksevaa (katsauksessa Baird & Fontaine 2007). 
 
Taudin kroonistuessa märkäpesäke jatkaa hitaasti suurentumistaan imusolmukkeessa. 
Tulehdusaluetta ympäröivä kapseli käy toistuvasti läpi kuolion ja uudelleen muodostumisen, 
mikä antaa kaikissa kudoksissa esiintyville CLA-muutoksille patognomisen kerroksittaisen 
ulkomuodon (teoksessa Maxie 2007).  Lisäksi märkäeritteessä on pieniä 
mineralisoitumiskeskuksia, joissa syntyvät kalkkijyväset asettuvat kerroksittain vaikuttaen 
osaltaan tämän sipulimaisen rakenteen muodostumiseen (katsauksessa Baird & Fontaine 
2007). Mineralisaatio märkäeritteessä saa aikaan sen muuttumisen väriltään vaaleammaksi ja 
koostumukseltaan kiinteämmäksi (katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Märkäpesäkkeen 
suurentuessa muutos aiheuttaa paineatrofiaa ympäröiviin kudoksiin, ja pinnallista 
imusolmuketta peittävä iho ohenee. Tämän seurauksena ulkoiset CLA-märkäpesäkkeet 
puhkeavat erittäen märkäeritettä ympäristöön kapean aukon läpi (teoksessa Maxie 2007).  
CLA on luonteeltaan krooninen, ja eläviä bakteerisoluja voidaan eristää märkäpesäkkeestä 
vuosiakin alkuperäisen infektion jälkeen. Vanhan infektion aktivoituminen uudelleen 
kliinisen parantumisen jälkeen on mahdollista (teoksessa Baird 2007). Sairauden luonteesta ja 
patogeneesistä huomattavan pitkällä aikavälillä ei löydy tarkkaa tutkimustietoa. 
 
7.3 Pyogranuloomien rakenne ja valkosolujen toiminta  
CLA:ssa muodostuvat pyogranuloomat koostuvat ympäröivästä sidekudoksisesta kapselista, 
kaseööttisesta eli juustomaisesta kuolioisesta keskuksesta sekä niiden väliin jäävästä 
valkosolujen vyöhykkeestä, joka vaihtelee paksuudeltaan 200 µm:stä 1 mm:iin (Pépin ym. 
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1994). Infektion akuutissa vaiheessa sekä primaari-infektiopaikalle että paikalliseen 
imusolmukkeeseen kerääntyy runsaasti monitumaisia valkosoluja eli käytännössä 
neutrofiilejä tuhoamaan taudinaiheuttajia, mutta infektion kroonistuessa niiden osuus 
tulehduspaikalla vähenee merkittävästi (Guilloteau yms. 1990). Kroonisissa CLA-
muutoksissa monitumaiset valkosolut ovat harvinainen löydös (Walker ym. 1991). 
 
Infektion jälkeen kuudennesta päivästä alkaen pyogranulooman kuolioisen, runsaasti 
taudinaiheuttajaa sisältävän keskuksen ympärillä on havaittavissa runsaasti makrofageja; 
pyogranuloomaan on syntynyt makrofagien vyöhyke (Pépin ym. 1992). Makrofagit toimivat 
pyogranuloomassa antigeeniä esittelevinä soluina imusoluille ja bakteereja tuhoavina 
syöjäsoluina eli fagosyytteinä (Walker ym. 1991).  Ne fagosytoivat C. pseudotuberculosis -
bakteereja sisäänsä solukalvolta irtoavissa vesikkeleissä, jotka yhtyvät makrofagien 
lysosomeihin. C. pseudotuberculosiksen kyky selviytyä makrofagien sisällä hengissä 
fagosytoosin jälkeen voi johtua bakteerin soluseinän lipideistä. Näiden lipidien on koe-
eläimillä havaittu suojaavan C. pseudotuberculosis -bakteereja makrofagien lysosomien 
hydrolyyttisiltä entsyymeiltä (Hard 1972).  
 
Makrofagivyöhykkeen muodostumisen jälkeen voidaan CLA:ssa erottaa kaksi erityyppistä 
pyogranuloomaa. Molemmissa makrofagien kokonaismäärä muutosalueella on suuri, mutta 
toisessa tyypissä on huomattavasti enemmän suuria epitelioidisoluja. Tämä liittyy 
oletettavasti jollain tavalla isäntäeläimen yksilölliseen immuunivasteeseen (Pépin ym. 1992). 
 
Immuhistokemiallisten värjäysmenetelmien avulla voidaan havaita, että imusolujen vyöhyke 
muodostuu muutosaluetta rajaavan sidekudoksisen kapselin ja makrofagivyöhykkeen väliin. 
Tässä vyöhykkeessä ulompana sijaitsevat B-solut, ja nekroottista keskusta lähempänä T-solut 
(Walker ym. 1991, Pépin ym. 1994). T-soluja esiintyy kaikkialla imusolujen alueella, mutta 
B-solut ovat tarkasti rajautuneet uloimpaan valkosolukerrokseen (Walker ym. 1991).  
 
Tutkiessaan eri-ikäisiä CLA-muutoksia immunohistokemiallisin menetelmin Pépin ym. 
(1994) havaitsivat, että T-solujen alapopulaatioiden osuudet muuttuvat merkittävästi infektion 
edetessä ja kroonistuessa: CD8+ -alapopulaation eli sytotoksisten T-solujen osuus kasvaa ajan 
myötä suhteessa CD4+ -alapopulaatioon eli auttaja-T-soluihin. Myös gamma-delta-T-solujen 
määrä kasvaa infektion kroonistuessa. Tulokset viittaavat siihen, että auttaja-T-soluilla on 
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merkittävä rooli infektioprosessissa sairauden alkuvaiheessa, mutta sairauden kroonistuessa 
sytotoksisten ja gamma-delta-T-solujen merkitys kasvaa (Pépin ym. 1994). Auttaja-T-solujen 
lukuisiin eri vaikutusmekanismeihin kuuluu interferoni-gamma –sytokiinin tuotto, joka 
aktivoi makrofageja tuhoamaan tehokkaammin solunsisäisiä bakteereja. Tämän aktivaation 
seurauksena makrofagit alkavat tuottaa bakteereille myrkyllistä typpioksidia (teoksessa 
Tizard 2009). Sytotoksiset T-solut oletettavasti estävät infektoituneiden makrofagien ja siten 
taudinaiheuttajan leviämistä paikallisista imusolmukkeista muualle elimistöön (Walker ym. 
1991). Ne pystyvät tuhoamaan infektoituneita makrofageja sitoutumalla makrofagien MHC I 
-reseptoriin. Sitoutuminen saa aikaan kohdesolun apoptoosin eli ohjelmoidun solukuoleman 
(teoksessa Tizard 2009). 
 
Kaikkialla pyogranulooman alueella on havaittavissa hiussuonia. Tämä viittaa siihen, että 
pyogranuloomassa tapahtuu jatkuvasti valkosolujen siirtymistä pyogranulooman sisällä ja 
uusien valkosolujen hakeutumista tulehdusalueelle (Walker ym. 1991).  
 
7.4 Infektion leviäminen sisäelimiin 
Todennäköisesti C. pseudotuberculosis leviää infektoituneesta imusolmukkeesta verenkierron 
mukana muualle elimistöön aiheuttaen taudin sisäisen muodon (katsauksessa Baird & 
Fontaine 2007). Matemaattinen mallinnus taudin epidemiologiasta tukee ajatusta siitä, että 
sisäinen muoto olisi seurausta ulkoisen primaari-infektion leviämisestä (O’Reilly ym. 2008). 
Tarkkaa mekanismia ja ajankohtaa taudin leviämiselle ei tiedetä, mutta oletettavasti 
imusolmukkeesta irtoavan mikroembolin mukana bakteeri pääsee ensin lymfateihin ja sitä 
kautta verenkiertoon.  Todennäköisesti tämä tapahtuu ennen paksun sidekudoksisen kapselin 
muodostusta eli taudin alkuvaiheessa (katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Batey ym. 
(1986) havaitsivat, että vanhemmilla eläimillä esiintyy huomattavasti enemmän paiseita 
sisäelimissä nuoriin eläimiin verrattuna. He eivät uskoneet yhden ja saman infektion leviävän 
vähitellen yhä laajemmalle elimistöön, vaan arvioivat syynä olevan useat eri primaari-
infektiot, joista osa on johtanut myös taudin sisäiseen muotoon.  
 
C. pseudotuberculosiksen on in vitro todettu kykenevän tunkeutumaan ja jakaantumaan 
makrofagien lisäksi myös ei-fagosytoivien solujen sisällä. Tämä saattaa osaltaan edistää 
bakteerin leviämistä ja asettautumista primaari-infektiopaikalta muualle elimistöön (Valdivia 
18 
 
ym. 2013).  
 
Sisäelimiin muodostuvat pyogranuloomat ovat makroskooppisesti samanlaisia kuin 
pinnalliset pyogranuloomat, ja on todennäköistä, että niiden muodostuminen noudattaa 
samanlaista kaavaa (teoksessa Baird 2007). Keuhkomuutosten luonne saattaa vaihdella 
laajalle levinneestä bronkopneumoniasta määrältään ja kooltaan vaihtelevien tarkkarajaisten 
pyogranuloomien esiintymiseen (teoksessa Maxie 2007). Kun pyogranuloomia kehittyy 
keuhkoihin, tapahtuu ympäröivässä keuhkokudoksessa muutoksia. Pyogranulooman 
ympärille muodostuu muuttunut alue, joka on paksuudeltaan muutamista millimetreistä 
useisiin senttimetreihin ja jonka väri vaihtelee harmaasta punaiseen. Toisin kuin itse 
pyogranuloomat, nämä muutokset keuhkokudoksessa ovat epätarkkarajaisia. Jos 
pyogranuloomia on keuhkoissa useita, niitä ympäröivät muutokset saattavat aiheuttaa 
merkittävää normaalin keuhkokudoksen vähentymistä keuhkolohkossa. On tavallista, että 
pyogranuloomien ja viereisten kudosten välille syntyy kiinnikkeitä. Esimerkiksi rintaontelon 
imusolmukkeen pyogranulooma muodostaa usein kiinnikkeitä viereiseen keuhkokudokseen 
(Stoops ym. 1984). 
 
Histologisesti pyogranuloomien vieressä on havaittavissa keuhkokudoksen solujen välistä 
sidekudostumista ja kudoksen puristumista. Pyogranuloomat voivat puhjetessaan vapauttaa 
märkäeritettä ilmateihin. C. pseudotuberculosiksen on arvioitu pääsevän leviämään 
keuhkoissa uusiin paikkoihin ilmateiden välityksellä, hengitysliikkeiden avustamana. 
Useimmiten keuhkokudoksesta muutoksia löytyy useammasta kohdasta (Stoops ym. 1984). 
 
C. pseudotuberculosiksen aiheuttamaan bronkopneumoniaan ja keuhkopussin sisemmän 
kalvon alla sijaitseviin pyogranuloomiin liittyy keuhkokalvon tulehdus. Tällöin 
pleuraontelossa on havaittavissa kiinnikkeitä. Jos kiinnikkeitä on on runsaasti, voidaan 
keuhkopussissa havaita myös paljon nestettä (teoksessa Maxie 2007). 
 
Bakteerin leviäminen edelleen keuhkoista muualle sisäelimiin on epätavallista, mutta 
etäpesäkkeitä on satunnaisesti havaittu munuaisen kuorikerroksessa joko erillisinä 
märkäpesäkkeinä tai munuaisaltaan tulehduksena. Muissa sisäelimissä, kuten pernassa ja 





CLA:n epidemiologiaa tarkastelevassa matemaattisessa mallissa pidetään epätodennäköisenä, 
että sisäelimiin paiseita muodostanut lammas parantuisi infektiosta eli tällaisen lampaan 
oletetaan jäävät taudin pysyväksi kantajaksi. Asian varmistamiseksi tarvitaan lisää 
tutkimuksia (O’Reilly ym. 2008). 
 
8 DIAGNOOSI 
8.1 Kliininen tutkimus ja differentiaalidiagnoosit 
Useissa maissa, joissa CLA:ta esiintyy endeemisenä, C. pseudotuberculosis on todennäköisin 
paiseiden aiheuttaja (Binns ym. 2002, Arsenault ym. 2003). Binnsin ym. (2002) toteuttamassa 
kyselytutkimuksessa lammastilallisten kaikista laboratorioon lähetetyistä viljelynäytteistä 
75%:ssa tapauksista paiseen aiheuttajaksi varmistui C. pseudotuberculosis. Muita mahdollisia 
aiheuttajia ovat esimerkiksi Arcanobacterium pyogenes, Corynebacterium spp. E.coli, 
Streptococcus uberis (Arsenault ym. 2003) ja Staphylococcus spp. (Arsenault ym. 2003, Al-
Gaabary ym. 2009). 
 
Utareessa sijaitsevassa paiseessa C. pseudotuberculosis ei ole kovin todennäköinen 
aiheuttajapatogeeni (Arsenault ym. 2003). 
 
Mahdollisia differentiaalidiagnooseja ovat melidoioosi, tularemia, muut pneumonian 
aiheuttajat pienillä märehtijöillä sekä harvinaisena lymfosarkooma sekä Keniassa ja 
Ranskassa tavattu Morelin sairaus (Radostits ym. 2007). Karitsoilla suppuratiivisen 
lymfadeniitin mahdollinen aiheuttaja on Pasteurella multocida (Radostits ym. 2007). 
Lampaan paratuberkuloosia vastaan kehitettyjen rokotteiden on havaittu aiheuttavan CLA:n 
kaltaisia kliinisiä muutoksia (katsauksessa Windsor 2011). 
 
8.2 Bakteeriviljely 
CLA-tautitapaukset varmistetaan infektoituneista imusolmukkeista tehtävällä 
bakteeriviljelyllä, joka vie aikaa 3-4 päivää. Näytettä otettaessa on syytä välttää osumista 
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imukudokseen, sillä tästä voi olla seurauksena erittävä fistula ja edelleen ympäristön 
kontaminoituminen märkäeritteellä (teoksessa Sargison 2008). 
 
C. pseudotuberculosiksen pesäkkeet ovat pieniä, vaaleita ja niitä ympäröi kapea, kirkas 
hemolyysivyöhyke. Kasvun havaitseminen saattaa vaatia 72 tuntia. Gram-värjäyksen 
yhteydessä voidaan havaita koryneformeille bakteereille tyypillinen morfologia (teoksessa 
Quinn ym. 2009). Lajin tunnistaminen viljelynäytteestä perustuu pesäkemorfologian lisäksi 
lajin entsymaattiseen profiiliin ja sen kykyyn hyödyntää erilaisia hiilihydraattilähteitä 
aineenvaihdunnassaan. Nykyisin tunnistamisessa hyödynnetään Analytical Profile Index 
(API) -testikittiä, joka koostuu 21:stä testisubstraatista. Testin tulosten perusteella 
tietokoneohjelma arvioi, kuinka hyvin näytteestä eristetyn kannan profiili sopii tunnistettuihin 
lajeihin. C. pseudotuberculosiksen laboratoriodiagnostiikassa hyödynnetään CAMP-reaktiota: 
viljeltäessä C. pseudotuberculosis ja Rhodococcus equi samalle veriagarille voidaan todeta 
positiivinen CAMP-reaktio, eli voimistunut hemolyysi kohdassa, jossa bakteerien liukoiset 
CAMP-tekijät ovat kosketuksissa toisiinsa. β-hemolyyttisten streptokokkien kanssa samalle 
veriagarille viljeltynä on puolestaan havaittavissa päinvastainen eli CAMP-inhibitioreaktio. 
Molempien reaktioiden uskotaan aiheutuvan C. pseudotuberculosiksen PLD:n tuotannosta. 
Huomioitavaa on, että myös Corynebacterium ulcerans tuottaa PLD:tä, joten lajeja ei pystytä 
CAMP-reaktioiden perusteella erottamaan toisistaan (katsauksessa Baird & Fontaine 2007). 
 
C. pseudotuberculosiksen eristäminen ei aina onnistu. Puhjennut paise sidekudostuu, ja 
tällöin elävien bakteerien määrä näytteessä saattaa olla riittämätön positiivisen viljelytuloksen 
saamiseksi (teoksessa Baird 2007). Esimerkiksi Iranissa teurastamomateriaalilla tehdyssä 
tutkimuksessa histopatologisesti varmistettujen tautitapausten määrä oli kahdeksan 
prosenttiyksikköä korkeampi kuin viljelyllä varmistettujen tautitapausten määrä. Kaikkiaan 
57 %:sta tutkimuksen märkäeriteviljelystä ei saatu eristettyä mitään mikro-organismia 
(Zavoshti ym. 2012). 
 
8.3 Serologiset testit 
CLA-infektion serodiagnoosiin on kehitetty useita erilaisia serologisia testejä. Monissa 
tutkimuksissa tyypillistä niille on ollut hyvä spesifisyys, mutta sensitiivisyyden kanssa on 
ongelmia (teoksessa Radostits ym. 2007). Ensimmäisissä enzyme-linked immunosorbent 
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assay eli ELISA-testeissä on hyödynnetty C. pseudotuberculosis –viljelmistä eristettyä PLD-
endotoksiinia tai soluseinän osaa. Useissa näistä testeissä spesifisyyttä on pidetty huonona 
(katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Osaa on voitu käyttää CLA:n saneerausohjelmissa, ja 
yksi näistä saneerausohjelmissa käytetyistä ELISA-testeistä perustuu ns. double sandwich 
ELISA-menetelmään (Baird & Malone 2010).  
 
Double sandwich ELISA -menetelmässä testilevy päällystetään PLD-eksotoksiinia vastaan 
hyperimmunisoiduissa kaneissa tuotetuilla PLD-vasta-aineella, johon C. pseudotuberculosis – 
viljelmässä tuotettu PLD-eksotoksiini sitoutuu. Positiivisen näytteen veren vasta-aineet 
puolestaan sitoutuvat tähän kompleksiin, ja sitoutuminen osoitetaan entsymaattisella 
reaktiolla (Dercksen ym. 2000). Dercksen ym. (2000) modifioivat aikaisemmin kehitettyä, 
tähän menetelmään perustuvaa ELISA-testiä ja vertasivat näiden kahden testin spesifisyyttä 
ja sensitiivisyyttä keskenään. Verinäytteitä tutkittiin lampaista, jotka olivat joko CLA-
vapaista lampoloista tai joilla oli bakteriologisesti varmistettu infektio. Lisäksi vertailussa oli 
mukana kaksi epäsuoraa ELISA-menetelmää, joista toisessa testilevy oli päällystetty C. 
pseudotuberculosiksen toksiinipreparaatilla, toinen soluseinäpreparaatilla. Parhaiten 
tutkimuksessa suoriutui modifioitu double sandwich ELISA-menetelmä, jonka sensitiivisyys 
lampaalla oli 79+/-5 % ja spesifisyys 99+/-1 %. Malone ym. (2006) käyttivät tätä menetelmää 
tutkiessaan CLA:n esiintyvyyttä luontaisesti infektoituneissa lampoloissa saaden 
sensitiivisyydeksi 88 % ja spesifisyydeksi vain 55 %. Tutkijat epäilivät, että seropositiiviset, 
viljelynegatiiviset eläimet olivat jossain vaiheessa altistuneet infektiolle, mutta kyenneet 
eliminoimaan sen. Näinhän ei ole voinut käydä eläimille, jotka ovat peräisin CLA-vapaista 
lampoloista, mikä selittää eron spesifisyydessä verrattuna Dercksenin ym. (2000) 
tutkimukseen. Subkliinisistä tapauksista, eli lampaista, joilla oli CLA-muutoksia vain 
sisäelimissä, testi tunnisti 88 %, sensitiivisyytensä mukaisesti. Tämä antaa viitteitä siitä, että 
testi täydentää CLA-sairaiden yksilöiden tunnistamista kliinisen tutkimuksen ohella. 
 
Ongelmat ELISA-testien sensitiivisyydessä eli väärissä negatiivissa tuloksissa saattavat liittyä 
patogeneesin sykliseen luonteeseen, jossa uuden märkäeritteen tuotto ja sidekudoksisen 
kapselin muodostus vaihtelevat. On mahdollista, että immunologiset reaktiot seuraavat näitä 
syklejä (teoksessa Sargison 2008). ELISA-testin sensitiivisyys on pienimmillään 
tarkasteltaessa yksittäisiä yksilöitä (Dercksen ym. 2000). Se paranee tutkittaessa suurempi 
joukko eläimiä, tutkittaessa sama eläin useampaan kertaan ja varmistamalla, että kaikki 
lauman eläimet, joilla on kliinisiä oireita, tulevat testatuiksi (teoksessa Sargison 2008). Jos 
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ELISA-testi ei anna selvästi positiivista tai negatiivista tulosta, voidaan lampaan serologinen 
status yrittää määrittää western blot -analyysin avulla. Mikäli western blot -analyysin tulos on 
positiivinen, voidaan näyte luokitella positiiviseksi (Baird & Fontaine 2010). 
 
CLA:n diagnostiikassa voidaan hyödyntää myös soluvälitteisen immuniteetin aktiivisuuden 
tutkimista humoraalisen immuniteetin aikaansaamaan vasta-ainetuotannon mittaamisen 
sijaan. Tässä menetelmässä lampaan kokoveren lymfosyyttien annetaan reagoida C. 
pseudotuberculosis -viljelmästä eristetyn antigeenin kanssa. Tämän jälkeen plasmasta 
määritetään interferoni-gamma-sytokiinien pitoisuus alun perin nautojen interferoni-gamma-
pitoisuutta mittaamaan kehitetyn ELISA-testin (Bovigam) avulla (Prescott ym. 2002). 
Tutkittaessa menetelmän käyttökelpoisuutta CLA:n diagnostiikassa luontaisesti 
infektoituneessa lammaslaumassa sensitiivisyydeksi on saatu 91 % ja spesifisyydeksi 98 %. 
Tämä viittaa siihen, että menetelmä saattaa olla käyttökelpoinen CLA:n saneerausohjelmissa 
(Sunil ym. 2008). 
 
8.4 PCR 
PCR ei ole vielä käytössä CLA:n diagnostiikassa ja aiheesta löytyy vain muutamia 
tutkimuksia, mutta niiden tulokset ovat lupaavia. Tulevaisuudessa PCR saattaakin korvata 
osittain perinteisen bakteeriviljelyn nopeutensa ja herkkyytensä ansiosta (Cetinkaya ym. 
2002, Pacheco ym. 2006). Cetinkaya ym. (2002) kokeilivat ensimmäistä kertaa PCR:n 
hyödyntämistä CLA:n diagnostiikassa lampailla ja vuohilla. Tutkimuksessa 
teurastamomateriaalista eristettyjen C. pseudotuberculosis -kantojen DNA eristettiin ja 
moinistettiin PCR:llä hyödyntäen yhtä aluketta (simplex PCR), ja 97% näistä kannoista antoi 
positiviisen tuloksen PCR:llä. Tutkimuksessa kuitenkin havaittiin, että PCR ei kyennyt 
erottamaan C. pseudotuberculosista ja C. ulceransia. 
 
Käyttämällä kolmea eri aluketta PCR:ssä (multiplex PCR) Pacheco ym. (2006) saivat 
parannettua menetelmän erottelukykyä CLA:n diagnostiikassa, ja onnistuivat hyödyntämään 
menetelmää käyttäen kliinisiä märkäeritenäytteitä DNA:n eristyksessä. Tutkijat saivat PCR:n 




9 CLA:N KONTROLLOINTI 
9.1 Hoito 
Vaikka C. pseudotuberculosis on todettu in vitro olevan herkkä useille yleisesti käytössä 
oleville antibiooteille, kuten G-penisilliinille, ampisilliinille ja tetrasykliinille (Pépin ym. 
1989), niin in vivo CLA:n antibioottihoito ei ole osoittautunut tuloksekkaaksi (katsauksessa 
Baird & Fontaine 2007). Todennäköisesti paiseen ympärille muodostuvan tiiviin kapselin ja 
paksun märkäeritteen vuoksi antibiootin pitoisuusuus ei nouse riittävän suureksi 
infektioalueella. Bakteerin taipumus elää solun sisällä voi suojata sitä joiltakin antibiooteilta 
(katsauksessa Baird & Fontaine 2007). 
 
Jos kyseessä on arvokas eläin, jota ei haluta karsia, on vaihtoehtona paiseen kirurginen poisto 
tai sen avaus, huuhtelu ja 4-6 viikon antibioottikuuri. Antibioottikuuri ei välttämättä riitä 
tuhoamaan kaikkia patogeenejä infektioalueelta ja on mahdollista, että lampaalla on 
sisäelimissä paiseita, jolloin hoito on turhaa. Siksi CLA:n hoitoa ei voida suositella 
(katsauksessa Baird & Fontaine 2007). CLA:ta sairastavaa eläintä hoidettaessa on 
huomioitava ympäristön kontaminaatiovaara: paisetta poistettaessa tai tyhjennettäessä olisi 
pyrittävä estämään märkäeritteen joutuminen ympäristöön, ja huolehdittava sen 
asianmukaisesta hävittämisestä. Hoidettava eläin on eristettävä muusta laumasta yhden 
kuukauden ajaksi tartunnan leviämisen ehkäisemiseksi (teoksessa Robertson ym. 2012). 
 
Senturkin & Temizelin (2006) suppeassa kliinisessä kokeessa on saatu viitteitä siitä, että 
10:en vuorokauden rifamysiinihoito (annos 10 mg/kg kahdesti päivässä) yhdistettynä 
oksitetrasykliiniin (20 mg/kg joka kolmas päivä yhteensä kolme annosta) on yksinään 
tehokas kliinisen CLA:n hoidossa. Tutkijat eivät suosittele yhdistelmää ensisijaisena 
lääkitysvaihtoehtona, jotta vältyttäisiin rifamysiiniresistenssin kehittymiseltä. Suomessa tämä 
hoitovaihtoehto ei tule kyseeseen, sillä rifampisiinin käyttö eläimille on Suomessa kielletty 
valtioneuvoston asetuksessa eräiden lääkeaineiden kieltämisestä eläimille (1054/2014) 11§ 1. 
momentissa. 
 
Tutkimusta CLA:n hoitamisesta on hyvin vähän. On viitteitä siitä, että hyvä hoitotulos ei 
välttämättä vaadi paiseen avaamista tai kirurgista poistoa ja pitkää antibioottikuuria. 
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Washburn ym. (2009) vertailivat pääasiassa vuohilla toteutetussa tutkimuksessaan kolmen eri 
kertahoidon tehoa. Yhdellä ryhmällä CLA:n aiheuttama paise avattiin ja huuhdeltiin, ja eläin 
sai yhden annoksen prokaiinipenisilliiniä (20 000 IU/kg). Kahdella muulla ryhmällä paise 
huuhdeltiin suljetusti neulan avulla, ja näistä toinen ryhmä sai annoksen tulatromysiiniä 
paikallisesti muutoksen sisään, toinen systeemisesti nahan alle (kummassakin annos 2,5 
mg/kg). Kuukauden kuluttua hoidosta hoidon tulos tarkastettiin, ja kaikissa hoitoryhmissä 
eläimet olivat parantuneet yhtä hyvin. Tutkimuksen otoskoko oli liian pieni riittävän voiman 
saavuttamiseksi, joten tutkimuksen tuloksia ei voi yleistää.   
 
Paiseiden avaus ja huuhtelu toimii CLA:n kontrolloinnissa, koska se lyhentää paiseen 
eritysvaiheen kestoa. Koska bakteeri säilyy ympäristössä pitkiäkin aikoja, voi tämä 
hoitomuoto edistää infektion leviämistä uusiin eläimiin ainakin, jos hoidettavia eläimiä 
pidetään muun lauman joukossa. Pelkkää paiseiden huuhtelua CLA:n 
kontrollointimenetelmänä ei suositella, ja yksittäisiäkin eläimiä olisi lähdettävä hoitamaan 
vain harkitusti (O’Reilly ym. 2010). 
 
9.2 Leviämisen estäminen lampolasta toiseen 
CLA tulee lampolaan tavallisesti uuden, infektoituneesta laumasta peräisin olevan eläimen 
mukana (Watson & Preece 2001). Ainoa täysin varma keino taata lampolan pysyminen CLA-
vapaana on eristää se muiden lampoloiden lampaista. Tällöin ei esimerkiksi käytetä 
ulkopuolisia siitospässejä ja pidetään yllä korkeaa tautisuojausta (Baird 2003). 
Kirjallisuudesta ei löydy yhtenäistä määritelmää CLA-vapaudelle, joten ohjeistusta miten 
hankkia eläimiä CLA-vapaista lampoloista ei löydy. Tutkimuksissa saatetaan käyttää CLA-
vapaan lampolan valintakriteerinä esimerkiksi sitä, ettei lampolassa ole CLA-historiaa eikä 
eläimillä esiinny näkyviä paiseita (Dercksen ym. 2000). Kliinisten oireiden puuttuminen ei 
poissulje CLA:ta. Vaikka kaikki lampaat tutkittaisiin kliinisesti ja testattaisiin serologisesti, 
niin joukkoon voi mahtua vääriä negatiivisia ja subkliinisiä taudin kantajia (Baird & Malone 
2010). 
 
On suositeltavaa palpoida huolellisesti uudet eläimet läpi mahdollisten paiseiden varalta 
ennen niiden päästämistä muun lauman joukkoon ja jättää ostamatta eläimet, joilla on 
CLA:han viittaavia oireita (Baird 2003). Muita infektoituneen lampaan kanssa samassa 
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ryhmässä eläneitä lampaita ei tulisi ostaa (teoksessa Sargison 2008). 
 
Teoksessaan Sargison ym. (2008) esittelevät The Scottish Agricultural Collegen julkaiseman 
ohjelman, johon sitoutumalla lampaiden myyjä pystyy todentamaan potentiaaliselle ostajalle 
vähäisen riskin saada omaan lampolaansa CLA monitoroitujen ostoeläinten mukana. 
Lampolan CLA-vapautta tämä ohjelma ei kuitenkaan takaa. Ohjelma perustuu kahteen 
kuuden viikon välein tehtyyn negatiiviseen ELISA-testiin ja monitoroitavien eläinten 
eristämiseen muusta laumasta vähintään 12:sta viikon ajaksi ennen ostotapahtumaa. 
Näyttelyissä tai myynnin yhteydessä eläinten lähikontaktit muihin lampaisiin estetään. 
 
Voigt ym. (2012) käyttivät hyvin onnistuneessa saneerausohjelmassaan protokollaa, jossa 
siitospässit pidettiin kaksi kuukautta karanteenissa ennen niiden päästämistä 
tutkimuslampolan uuhien joukkoon. Pässit tutkittiin sekä kliinisesti että serologisesti 
karanteeniajan alussa ja lopussa. Kliinisessä tutkimuksessa palpoitiin läpi pään, kaulan ja 
rungon imusolmukkeet ja serologiassa tutkittiin PLD-eksotoksiinia vastaan muodostuneita 
vasta-aineita ELISA-testillä. 
 
Ulkopuolisten keritsijöiden ja työntekijöiden osuus CLA-infektioiden levittämisessä 
lampolasta toiseen on epäselvä (Watson & Preece 2001, Baird 2003). On olemassa vahvoja 
epäilyjä siitä, että tauti olisi levinnyt lampolasta toiseen keritsijän välityksellä, ja siksi on 
kiinnitettävä erityistä huomiota myös keritsimistilanteeseen (Baird 2003). Keritsijöiden tulisi 
huolellisesti pestä ja desinfioida keritsimisvälineet tilojen välillä ja aina niiden 
kontaminoituessa. Puhtaisiin työvaatteisiin ja jalkineiden pesuun tulee kiinnittää huomiota 
tilojen välillä, jos tiloilla ei ole kunnollista tautisuojausta. Jos tilat huolehtivat lampaiden 
keritsimisestä itse, on suositeltavaa käyttää omia keritsimisvälineitä (katsauksessa Windsor 
2011). 
 
9.3 Leviämisen kontrollointi ja taudin saneeraus tuotantoyksikössä 
9.3.1 Kliininen tutkiminen 
 
Monissa Euroopan maissa CLA-rokotteita ei ole rekisteröity käyttöön, vaikka taudin 
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esiintyvyys onkin kasvanut esimerkiksi Iso-Britanniassa (Binns ym. 2002, Baird & Malone 
2010). Tämä on innostanut Euroopassa tutkijoita miettimään muita keinoja vähentää CLA:n 
esiintyvyyttä ja ilmaantuvuutta tartunnan saaneissa lampoloissa. Aikaisemmin on pitkälti 
luotettu kliinisesti sairaiden yksilöiden tunnistamiseen ja poistamiseen laumasta (Baird & 
Malone 2010). Tämä vähentää huomattavasti taudin esiintyvyyttä varsinkin taudin ollessa 
lampolassa epideemisenä (O’Reilly ym. 2010). Pinnallisilla, ulospäin havaittavilla paiseilla 
on merkittävä rooli CLA:n levitessä taudille ennestään naiiviin lampolaan. Infektion 
muuttuessa lampolassa epideemisestä endeemiseksi keuhkopaiseiden merkitys taudin 
leviämisessä korostuu. Tällöin oireettomat kantajat voivat levittää CLA:ta tehokkaasti 
sellaisessa tuotantoyksikössä, jossa tautia on esiintynyt pidempään (O’Reilly ym. 2008). 
CLA:n saneerauksen onnistuminen on hyvin epätodennäköistä, jos saneerausohjelma 
perustuu pelkästään lampaiden säännöllisin väliajoin tapahtuvaan kliiniseen tutkimiseen. Jos 
tavoitteena ei ole saneerata CLA:ta pois lampolasta, vaan alentaa merkittävästi taudin 
esiintyvyyttä, niin tämä strategia voi olla riittävä (O’Reilly ym. 2010). 
 
Ellei kliinisiä CLA-tautitapauksia haluta karsia, infektiopainetta voidaan vähentää laittamalla 
sairaat eläimet karanteeniin paiseiden eritysvaiheen ajaksi. Karanteenia tulisi käyttää 
ainoastaan tautitapausten pitopaikkana tai vaihtoehtoisesti se tulisi puhdistaa ja desinfioida 
huolellisesti käytön jälkeen. Puhjenneita paiseita tulisi huuhdella jodiliuoksella tai 
klooriheksidiinillä. Lammas palautetaan lauman joukkoon vasta, kun paise on kokonaan 
parantunut eikä enää eritä (katsauksessa Windsor 2011). 
 
 
9.3.2 Serologisiin testeihin perustuvat saneerausohjelmat 
 
CLA:n ilmaantuvuutta lampolassa saadaan tehokkaasti alennettua ja tauti jopa saneerattua 
pois yhdistämällä koko lampolan lampaiden säännöllisin väliajoin tapahtuvat kliiniset 
tutkimukset serologisiin tutkimuksiin ja hygieniatoimenpiteisiin. Lampaiden kliinisen 
tutkimuksen tulee käsittää visuaalinen tarkastelu sekä pään, kaulan ja rungon pinnallisten 
imusolmukkeiden palpaatio. Jokainen epäilty kliininen tapaus tulee joko karsia tai siirtää 
erilleen muusta laumasta, kunnes tautitapaus on varmistettu bakteriologisella näytteellä. 
Karsinat, joissa infektoituneen lampaan tiedetään oleskelleen, tulee puhdistaa ja käsitellä 
desinfektioaineella. Toimenpiteissä, joissa iho voi vaurioitua (esimerkiksi keritsiminen, 
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kastrointi ja tatuointi) tulee noudattaa huolellisuutta ja hyvää hygieniaa. Positiivisen 
bakteriologisen näytteen antaneet lampaat sekä seropositiivisiksi katsottavat lampaat 
karsitaan laumasta tai siirretään siitä erilleen (Baird & Malone 2010).  
 
Kuvattua ohjeistusta noudattaneissa lampoloissa CLA:n seroprevalenssi ja kliinisten 
tapausten ilmaantuvuus laskivat merkittävästi, esimerkiksi yhdessä lampolassa 
seroprevalenssi laski yli 60 %:sta 0:aan (Baird & Malonen 2010). Samanlaisella protokollalla 
voidaan saada CLA saneerattua pois myös suuresta lampolasta (Voigt ym. 2012). CLA:n eri 
kontrollointimenetelmiä tarkasteleva matemaattinen malli antaa viitteitä siitä, että 
säännöllisin väliajoin tapahtuva seropositiivisten yksilöiden karsiminen laumasta on varmin 
keino tavoiteltaessa CLA:n saneerausta pois lampolasta (O’Reilly ym. 2010). Merkittävä 
seroprevalenssin lasku voidaan nähdä jo kolmen kuukauden kuluttua siitä, kun ensimmäisellä 
testikerralla kliinisesti sairaiksi tai seropositiivisiksi todetut lampaat on poistettu laumasta 
(Voigt ym. 2012). Taudin tehokkaan kontrolloinnin onnistumisessa on erittäin tärkeää, että 
tuottaja sitoutuu noudattamaan huolellisesti saneerausprotokollaa; muussa tapauksessa 
CLA:n prevalenssi saattaa jopa nousta (Baird & Malone 2010).  
 
CLA:n kontrollointiohjelma on varsinkin suuressa lampolassa kallis, ja kaupallisessa 
tarkoituksessa se soveltuu parhaiten sovellettavaksi pieniin lampoloihin, joissa on paljon 
arvokkaita eläimiä (Baird & Malone 2010). Serologista testausta hyödynnettäessä karsittujen 
lampaiden määrä nousee suuremmaksi kuin muissa kontrollointimenetelmissä. Luku on sitä 
suurempi mitä alhaisempi on käytetyn testin spesifisyys, ja tällä hetkellä saatavilla olevien 
testien spesifisyys kenttäolosuhteissa vaikuttaakin riittämättömältä suuriin lampoloihin. 
Serologisten testien perusteella karsitut lampaat pitää korvata uusilla, jos halutaan säilyttää 
tuotanto entisellään. Tämä sekä aiheuttaa suuria kustannuksia että lisää riskiä sille, että tauti 
tulee uudelleen muualta lampolaan (O’Reilly ym. 2010). 
 
CLA:n saneerausta kenttäolosuhteissa tutkittaessa serologisena testinä on käytetty C. 
pseudotuberculosiksen PLD-eksotoksiiniin perustuvaa vasta-ainetasoa mittaavaa ELISA-
testiä (Baird & Malone 2010, Voigt ym. 2012). ELISA-testin tuloksen ollessa epäselvä 
voidaan lampaan serologinen status yrittää selvittää western blot -analyysillä (Baird & 
Malone 2010). Samaa menetelmää voidaan hyödyntää myös seropositiivisten ELISA-testin 
tulosten varmistamiseen seroprevalenssin pienentyessä saneerausohjelman kuluessa (Voigt 
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ym. 2012). Tämä on perusteltua, koska väärien positiivisten tulosten todennäköisyys kasvaa 
CLA:n esiintyvyyden pienentyessä (Dercksen ym. 2000). 
 
Soluvälitteisen immuniteetin aikaansaamaa interferoni-gamma-pitoisuutta mittaava ELISA-
testi (Bovigam) vaikuttaa ensimmäisten kliinisten kokeiden tulosten perusteella 
potentiaaliselta ehdokkaalta saneerausohjelmiin (Prescott ym. 2002, Sunil ym. 2008). 
Spesifisyyden ja sensitiivisyyden perusteella se vaikuttaa luotettavammalta kuin käytössä 
olevat serologiset testit, mutta tarvitaan vielä lisää tutkimusta testin luotettavuuden ja 
toimivuuden varmistamiseksi (Sunil ym. 2008). 
 
 
9.3.3 Muut leviämisen kontrollointiin tähtäävät toimenpiteet 
 
C. pseudotuberculosiksen säilyy ympäristössä infektiokykyisenä pitkiä aikoja, joten 
ympäristöön kohdistuvilla toimenpiteillä voidaan alentaa infektiopainetta. CLA:n leviämisen 
kannalta sellaiset ruokintaratkaisut, joissa lampaan ei tarvitse laittaa päätään rakenteiden läpi 
ruokaa syödäkseen, ovat hygieenisimpiä (katsauksessa Windsor 2011). 
 
CLA tiedetään leviävän erityisesti keritsimisen yhteydessä, joten keritsimiseen kohdistuvilla 
toimenpiteillä voidaan kontrolloida taudin esiintymistä (katsauksessa Windsor 2011). 
Lampaiden pitäminen tiiviisti yhdessä vain vähän aikaa keritsimisen jälkeen vähentää CLA:n 
ilmaantuvuutta, samoin kuin loislääkeliuosdippaamisen välttäminen keritsimisen jälkeen 
(Paton ym. 1996). Nuorten lampaiden keritsiminen ennen vanhempia sekä niiden erillään 
pitäminen vastakerityistä vanhemmista lampaista todennäköisesti vähentää CLA:n leviämisen 
riskiä (katsauksessa Windsor 2011).  
 
9.4 Rokotukset 
9.4.1 Käytössä olevat rokotteet 
 
1970-luvulla havaittiin, että PLD-eksotoksiini suojaa CLA-infektiolta. Silloin tehtiin paljon 
tutkimusta CLA-rokotteen kehittämiseksi, ja lopulta 1983 markkinoille tuli ensimmäinen 
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kaupallinen rokote, GlanvacTM,  CLA:n kontrollointiin. Rokote on yhä yleisesti käytössä 
Australiassa ja monissa muissa maissa. Rokote on klostrideja ja korynebakteereja vastaan 
suunnattu yhdistelmärokote, jossa CLA:lta suojaava komponentti on kemiallisesti inaktivoitu 
PLD-toksoidi. Valmisteella ei ole ole myyntilupaa EU-maissa (katsauksessa Baird & 
Fontaine 2007). Fontaine ym. (2006) tutkivat Glanvacin ja kolmen erityyppisen kokeellisen 
rokotteen tehoa infektoimalla lampaita virulentilla Iso-Britanniasta eristetyllä C. 
pseudotuberculosis -kannalla. Glanvac oli rokotteista ainoa, joka ei kyennyt estämään 
infektion leviämistä muualle infektointikohdasta, mutta se antoi merkittävän suojan 
kontrolleihin verrattuna. On huomioitava, että Glanvac oli tuotettu käyttäen eri kantaa millä 
eläimiä infektoitiin, eli sen kohdalla kyse oli ns. heterologisesta haasteesta. 
 
Yksi mahdollinen rokotusvaihtoehto on formaliinilla inaktivoidut bakteerisolut eli ns. 
bakteriinirokotteet. (Menzies ym. 1991, Fontaine ym. 2006). Menzies ym. (1991) tutkivat 
kolme vuotta kestäneessä kliinisessä kokeessaan tapettuja C. pseudotuberculosis -soluja 
sisältävän rokotteen tehoa luontaisesti infektoituneessa lammaslaumassa. Rokote osoittautui 
tehokkaaksi vähentäen merkittävästi CLA-tapausten ilmaantuvuutta rokotettujen lampaiden 
joukossa. Iso-Britanniassa, jossa CLA:ta esiintyy endeemisenä (Binns ym. 2002), on 
toistaiseksi ainoa rokotusvaihtoehto ollut inaktivoituja bakteerisoluja sisältävä autogeeninen 
rokote EU:ssa myyntiluvallisten CLA-rokotteiden puuttuessa markkinoilta (Fontaine ym. 
2006). Rokote tehdään infektoituneesta lampolasta eristetystä kannasta, ja rokotetta saa 
käyttää ainoastaan kyseisen lampolan eläimille (Fontaine ym. 2006). Tällainen 
bakteriinirokote antaa merkittävän suojan homologisen bakteerikannan aiheuttamaa 
kokeellista infektiota vastaan (Fontaine ym. 2006). 
 
Toinen markkinoilla oleva rokote on Caseous D-T TM, joka koostuu klostriditoksoideista sekä 
yhdistelmästä inaktivoituja C. pseudotuberculosis -soluja ja PLD-toksoidia. Siitä, antaako 
inaktivoitujen solujen ja toksoidin yhdistelmä paremman suojan CLA:lta kuin pelkkä toksoidi 
on ristiriitaisia näkemyksiä (katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Viimeisimmässä aihetta 
käsitelleessä tutkimuksessa inaktivoiduista bakteerisoluista ja rekombinanttitoksoidista tehty 
yhdistelmärokote oli ainoa neljästä rokotteesta, joka antoi täydellisen suojan kokeelliselta 





9.4.2 Rokotusohjelmat ja niiden tehokkuus 
 
Australiassa CLA:n kontrollointiin suunnatussa rokotusohjelmassa käytetään PLD-toksoidia 
sisältävää GlanvacTM-yhdistelmärokotetta (katsauksessa Baird & Fontaine 2007). Siellä 
suositellaan lammastiloille rokotusohjelmaa, joka käsittää kaksi perusrokotusta karitsoille 
sekä vuosittaiset tehosteet aikuisille lampaille. Vuotuiset tehosteet suositellaan annettavaksi 
kuuden kuukauden sisällä ennen keritsimistä, muttei kuitenkaan keritsimisen yhteydessä. 
Kyseinen rokotusohjelma on tehokas CLA:n kontrolloinnissa, jos sitä noudatetaan 
asianmukaisesti (Paton ym. 2003). Tämä käy ilmi Patonin ym. (2003) laajasta 
kyselytutkimuksesta, joka koski lammastiloilla käytössä olevia CLA-rokotusohjelmia. 
Tutkimuksen yhteydessä CLA:n esiintyvyys kullakin tutkimukseen osallistuneella tilalla 
selvitettiin teurastamoilta saatujen tietojen perusteella. Kaikkiaan 43 % vastanneista ilmoitti, 
että tilalla käytetään CLA-rokotteita, mutta vain 12 % näistä käytti rokotteita valmistajan 
suositusten mukaan. Tutkimuksen perusteella vain suositusten mukainen rokotusohjelma 
alentaa merkittävästi CLA:n esiintyvyyttä: keskimääräinen CLA:n esiintyvyys oli 
rokottamattomilla lampailla 29 %, ja suositusten mukaan rokotetuilla 3 %. Jos vuotuiset 
tehosteet jätettiin antamatta, esiintyvyys aleni vain 22 prosenttiin,  
 
14 vuotta myöhemmin, vuonna 2009, Bush ym. (2012) toteuttivat Australiassa toisen 
samankaltaisen tutkimuksen. CLA:n keskimääräinen esiintyvyys lampailla oli vähentynyt 21 
prosenttiyksikköä, minkä tutkijat uskoivat johtuvan CLA-rokotteiden ja niiden suositellun 
käytön lisääntymisestä. Nyt CLA-rokotteita suositusten mukaan antavia tiloja oli 40 %. 
 
Otettaessa rokotukset käyttöön lammastilalla, jossa CLA:ta esiintyy, CLA:n esiintyvyyden 
aleneminen on aluksi hidasta. Yhdistämällä rokotusohjelma lampaiden säännölliseen 
kliiniseen tutkimiseen ja sairaiden karsimiseen voidaan esiintyvyyden laskua selvästi 
nopeuttaa. Jos tavoitteena on CLA:n täydellinen saneeraus tilalta, eivät rokotukset ole 
optimaalisin taudin kontrollointivaihtoehto. Kustannuksiltaan rokotusten käyttö tulee 
tuottajalle edullisimmaksi verrattuna vaihtoehtoihin, joissa karsimiskulut voivat kasvaa 
suuriksi (O’Reilly ym. 2010). 
 
10 ESIINTYMINEN IHMISILLÄ JA MUILLA ELÄIMILLÄ 
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C. pseudotuberculosiksen aiheuttamia suppuratiivisia lymfadeniitteja on raportoitu 
esiintyneen ihmisillä, lähinnä Australiassa. Suurin osa infektion saaneista on ollut jollain 
tavalla tekemisissä lampaiden, joko elävien tai kuolleiden, kanssa ammattinsa takia. Tauti on 
ilmennyt useimmiten paikallisena imusolmukkeen suurentumisena. Usein infektoitunut 
imusolmuke on ollut kainalon imusolmuke. Muut oireet ovat tavallisesti olleet lieviä. Hoitona 
C. pseudotuberculosis -infektioissa ihmisillä on tulehduspesäkkeen kirurginen poisto 
yhdistettynä antibioottikuuriin (Peel ym. 1997). Vakavampiakin tautimuotoja, joissa bakteeri 
on levinnyt paikallisista imusolmukkeista eteenpäin, on ihmisillä raportoitu (katsauksessa 
Baird & Fontaine 2007), mutta ne ovat ilmeisen harvinaisia tapauskertomusten joukossa; 
esimerkiksi Peelin ym. (1997) käsittelemän 22 tapauksen joukossa ei ollut tällaisia vakavia 
tapauksia. 
 
Muista eläimistä vuohilla CLA on merkittävä ja laajalle levinnyt infektiosairaus siinä missä 
lampaillakin, ja sen esiintymismuoto muistuttaa paljon lampaan CLA:ta. Tauti on tyypillisesti 
vuohilla vakavampi, ja muutoksia esiintyy tavallisimmin pään ja kaulan alueen 
imusolmukkeissa. Yleisimmin muutoksia esiintyy leuanalus- ja korvanalusimusolmukkeissa, 
mikä viittaa tartuntaan suun limakalvon läpi. Lisäksi pinnalliset leuan ja kaulan alueen CLA-
muutokset ovat vuohilla tavallisia (teoksessa Maxie 2007). 
 
Hevosilla C. pseudotuberculosis -infektio esiintyy kolmessa eri muodossa: ulkoisina mahan 
ja rinnan alueen märkäpesäkkeinä, sisäisinä märkäpesäkkeinä ja takajalkojen haavaisena 
imusuonten tulehduksena. Se on Yhdysvalloissa merkittävä hevosten infektiosairaus, jonka 
esiintyvyys on siellä viime aikoina kasvanut. Ilmaantuvuuteen on hevosilla liitetty 
vuodenaikaisvaihtelu, jonka uskotaan liittyvän sitä mahdollisesti hevosilla levittäviin 
vektorihyönteisiin (Kilcoyne ym. 2014). 
 
11 POHDINTA 
CLA:ta ei ole toistaiseksi todettu Suomessa, mutta on olemassa riski sen saapumiseen 
maahan. Suomeen tuodaan vuosittain lampaita ulkomailta, mikä on taudin potentiaalisin 
leviämisväylä Suomen lampoloihin. CLA:n Suomeen leviämisen ehkäisemisessä tärkeää on, 
että tuoja noudattaa Eläintautien torjuntayhdistys ry:n laatimia tuontiohjeita. Eläimiä 
ulkomailta tuotaessa olisi otettava huomioon lähtömaan tilanne CLA:n suhteen ja 
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tapauskohtaisesti harkittava tuontieläinten serologisen testauksen ja karanteenin 
tarpeellisuutta mahdollisen leviämisen estämiseksi. On erityisesti huomioitava, että kliinisten 
oireiden puuttuminen ei sulje CLA:ta pois. 
 
Suomessa lampaat suositellaan kerittävän kaksi kertaa vuodessa, ja keritsimisen voi suorittaa 
joko tilallinen itse tai ulkopuolinen työntekijä (Evira 2013a). Suomessa on käytetty 
keritsimisessä myös ulkomaalaisia, mm. Uudesta-Seelannista ja Baltian maista tulleita 
keritsijöitä, jotka ovat ennen Suomeen tuloaan saattanet keritä lampaita esimerkiksi Virossa, 
ja lisäksi keritsijät käyvät tyypillisesti useammalla tilalla saman päivän aikana (Evira 2013a). 
Ottaen huomioon C. pseudotuberculosiksen kyvyn säilyä ympäristössä esim. likaisissa 
keritsimisvälineissä ja CLA:lle tyypillisen leviämisen nimenomaan keritsimistilanteen 
yhteydessä, on riski CLA:n leviämiselle keritsijöiden mukana ulkomailta Suomeen olemassa. 
Huolellinen työvälineiden puhdistus ja 48 tunnin sääntö, eli pidättäytyminen lampoloihin 
menosta kaksi vuorokautta maahan saapumisen jälkeen, ehkäisevät taudin leviämistä maahan. 
Lisäksi CLA:n jo saavuttua Suomeen voivat keritsijät levittää CLA:ta tilojen välillä. 
 
Lampaiden CLA:han kohdistuvassa tutkimuksessa Australian rooli on ollut erittäin 
merkittävä. Taudin muututtua endeemiseksi ja yleistyttyä Iso-Britaniassa 90-luvulla (Binns 
ym. 2002), on siellä tehty tutkimustyötä CLA:n parissa yhä etenevässä määrin. Tässä 
katsauksessa käytetty lähdemateriaali pohjaa laajalti näissä maissa tehtyihin tutkimuksiin. 
Suomessa lammastalous on huomattavasti pienimuotoisempaa ja tuotantomuoto on erilainen 
verrattuna kyseisiin ja moniin muihin maihin, joissa CLA:ta esiintyy endeemisenä. Tämä on 
huomioitava, jos CLA:n vastustaminen tulee Suomessa ja ajankohtaiseksi, ja ilmenee tarve 
hyödyntää tämän katsauksen informaatiota Suomen olosuhteisiin. Esimerkiksi vuonna 2009 
Suomessa oli lammastiloja kaikkiaan 2576 kpl, kun taas Iso-Britanniassa tilojen määrä 
vuonna 2010 oli 67 634 kpl (Evira 2013a). Myös keskimääräinen tilakoko on pieni: vuonna 
2009 Suomessa oli vain 177 yli sadan uuhen lampolaa, joiden pitäjät katsotaan 
ammattilampureiksi (Evira 2013a).  
 
Merkittävissä lammastuottajamaissa CLA voi aiheuttaa huomattavia tappioita 
lihateollisuudelle, mutta Suomessa vaikutus olisi niihin verrattuna vähäinen. Suomessa 
lammastuotanto on käytännössä pelkkää lihantuotantoa varsinaisten villantuottajien 
toistaiseksi puuttuessa (Evira 2013a), joten CLA:n vaikutus villantuotantoon ei ole Suomen 
oloissa tällä hetkellä kovin olennaista. On oletettavaa, ettei taudin vastustamiseen Suomessa 
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ole samalla tavalla resursseja kuin suurissa lammastuottajamaissa. Esimerkiksi rokotteiden 
tuominen Suomen markkinoille on varsin epätodennäköistä, vaikka tauti tänne tulisikin 
muuttuen endeemiseksi. 
 
Yksittäisen lampurin kannalta endeeminen CLA-infektio lampolassa voi olla taloudellisesti 
merkittävä riski. Tuottajan taloudelliset menetykset olisivat Suomen oloissa käytännössä 
seurausta lihantarkastuksessa hylätyistä ruhoista ja mahdollisista kliinisistä CLA:n oireista 
johtuvista ennenaikaisista uuhien karsimisesta. Eviran lihan arvostelua lihantarkastuksen 
yhteydessä koskevan ohjeen (Evira 2013b) perusteella tarkastuseläinlääkärin tulee hylätä 
ruhot, joissa ruhon eri osissa on useita paiseita tai havaitaan voimakas tulehdusmuutos. 
Lisäksi ruho tulee hylätä, jos havaitaan yleisinfektio. Tämän perusteella CLA:n tapauksessa 
koko ruhon hylkääminen voisi tyypillisesti tulla kyseeseen, jos C. pseudotuberculosis on 
levinnyt paikallisista imusolmukkeista muualle elimistöön, tai jos havaitaan yksittäinen, 
mutta huomattavan laaja-alainen muutos esim. keuhkoissa. Sisäelimissä esiintyvien CLA-
muutosten pitäisi ainakin herättää epäily yleisinfektiosta, sillä taudin oletettu patogeneesi 
huomioiden on todennäköistä, että infektio on niihin levinnyt verenkierron välityksellä. 
 
Kaikista ongelmallisin CLA on jalostustiloille, joiden päätuote on muille tiloille myytävät 
lampaat. Jos infektio pääsee leviämään tällaisen tilan lampaisiin, pääsee se edelleen helposti 
myytävien eläinten mukana leviämään muihin lampoloihin. Jalostustilojen CLA:n 
leviämiselle aiheuttama riski on huomioitu valtakunnallisen lammas- ja 
vuohiterveydenhuollon kansallisen tason vaatimuksissa (ETT 2014), jossa määritellään, ettei 
CLA:ta saa esiintyä eloeläimiä muille tiloille myyvillä tiloilla. 
 
Ilmaston takia lampaat viettävät Suomessa talvikauden lampolassa (Evira 2013a). Tämä luo 
erilaisia riskitekijöitä sairauden leviämiselle lampolan sisällä verrattuna Australiaan, jossa on 
tehty merkittävä osa CLA:n epidemiologisesta tutkimuksesta. Binns ym. (2002) havaitsivat, 
että paiseita esiintyy Iso-Britanniassa lampailla erityisesti pään alueella, mikä saattaisi viitata 
erilaiseen leviämistapaan ja riskitekijöihin Australiaan verrattuna. On mahdollista, että C. 
pseudotuberculosis tarttuu tehokkaasti paitsi keritsimisen yhteydessä, kuten Australiassa on 
havaittu, niin myös esim. lampaiden ruokaillessa ja nahistellessa tiiviisti pidettyinä, ja tämä 
tulisi kyseeseen myös suomalaisten lampoloiden olosuhteissa. Ei ole tietoa miten bakteeri 
selviää ympäristössä kylmälampolan olosuhteissa. Tutkimustietoa CLA-infektion 




Jos CLA:n kontrollointi tulee Suomessa ajankohtaiseksi, on kontrollointistrategiaa valittaessa 
mietittävä halutaanko CLA juuria infektion saaneesta lampolasta kokonaan ja huomioitava 
tehokkaan saneerausohjelman aiheuttamat kustannukset. Erityisesti jalostuslampolassa taudin 
saneeraus tulisi kyseeseen taudin leviämisen ehkäisemiseksi laajemmalle Suomen 
lammaspopulaatioon. Tutkimusten perusteella taudin saneerauksen onnistuminen vaatii 
kaikkien lampolan lampaiden serologista testaamista ja sekä seropositiivisten että kliinisesti 
sairaiden yksilöiden karsimista (Baird & Malone 2010, O’Reilly ym. 2010, Voigt ym. 2012), 
ja tämä tulee kalliiksi tuottajalle ilman ulkopuolista rahoitusta. Serologisten testien ongelmat 
spesifisyydessä ja sensitiivisyydessä ovat myös ongelmana, ja niistä johtuen sairaita yksilöitä 
jää karsimatta ja vastaavasti terveitä yksilöitä tulee karsittua turhaan. Vaikka tutkimuksissa 
olisi esitetty hyviä tuloksia serologisten testien spesifisyydelle ja sensitiivisyydelle, niin se ei 
takaa testien toimivuutta käytännön tilanteessa saneerattaessa CLA:ta luontaisesti 
infektoituneesta lampolasta. Tietoa niiden toimivuudesta tutkimusten ulkopuolisissa 
saneeraushankkeissa lampailla ei ole. Tutkimuksissa testien spesifisyydet ja sensitiivisyydet 
on saatettu saada tutkimalla lampaita, joiden CLA-status tiedetään jo etukäteen esim. 
lampolan tautihistorian tai bakteriologisen näytteenoton perusteella (Dercksen ym. 2000). 
 
Edellisessä kappaleessa mainituista ongelmista huolimatta Norjassa 14/17 saman pässiringin 
lampoloista lähti mukaan laajamittaiseen saneerausohjelmaan vuonna 2009, kun 
taudinpurkaus havaittiin ensimmäistä kertaa norjalaisilla lampailla. Saneerausohjelmaan 
kuuluivat puolivuosittaiset kaikkien tilojen lampaiden verinäytteet ja kliiniset tutkimukset. 
Kaikki kliinisesti sairaat tai seropositiiviset yksilöt karsittiin (Hektoen 2012). Muiden 
pohjoismaiden CLA-tilanteesta ei löytynyt raportteja tai tutkimuksia, mikä on harmi, sillä 
lampaita tuodaan Suomeen erityisesti Ruotsista ja Tanskasta (Evira 2013a). 
 
CLA on kliiniseltä kuvaltaan useimmiten varsin lievä sairaus, joten herää kysymys kuinka 
mielekästä sen järjestelmällinen vastustaminen ylipäätään olisi Suomen kaltaisessa pienessä 
lammastuottajamaassa. Tutkimuksissa on saatu lupaavia tuloksia saneerausohjelmissa, ja 
Suomen lammastilojen mittakaavassa asianmukaisesti heti epidemian alkuvaiheessa aloitetut 
saneerausohjelmat serologisine testauksineen eivät tulisi yhtä kalliiksi kuin maissa, joissa 
uuhien määrä lampoloissa on keskimäärin merkittävästi korkeampi. Jonkinlaista rahallista 
avustusta varmasti kaivattaisiin, jotta tällaisiin ohjelmiin mukaan lähteminen olisi 
suomalaiselle lampurille kannattavaa. Esimerkiksi Norjassa Norwegian Sheep Health Service 
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rahoitti CLA:n saneerausohjelmassa lampaiden kliiniset ja serologiset tutkimukset, mutta 
karsimiskulut jäivät tuottajien tappioksi (Hektoen 2012). 
 
Australiassa lampaiden CLA:ta koskeva tutkimus on hiipunut sairauden merkityksen 
vähennettyä rokotusten myötä. Viimeisen vuosikymmenen aikana tutkimus on keskittynyt 
Iso-Britanniaan. Siellä tutkimus jatkuu, sillä ohjeet CLA:n kontrollointiin ilman rokotuksia 
vaativat täsmennyksiä ja enemmän tutkimusdataa, jotta jotain tiettyä kontrollointistrategiaa 
voitaisiin yleisesti suositella. Tieto esimerkiksi patogeenin vuorovaikutuksesta isännän kanssa 
on puutteellista eikä tiedetä varmuudella kuinka kauan tartunnan saanut yksilö säilyy 
infektiivisenä ja paraneeko se kokonaan infektiosta aktiivisen eritysvaiheen jälkeen. 
Tartunnasta seuraavan immuniteetin kesto ei ole tiedossa, ja lisää tietoa tarvittaisiin myös C. 
pseudotuberculosiksen säilymisestä ympäristössä erilaisissa olosuhteissa. Serologiset testit 
vaatisivat yhä kehittämistä sekä sensitiivisyyden että spesifisyyden osalta, jotta niiden käyttö 
olisi taloudellista lampureille myös tutkimusten ulkopuolisissa hankkeissa. 
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